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鹅 肝脏 脂肪 变性 和 鹅 肥 肝 形成 的 分 子 保护 机 制 研究 进展 
柳 序 ” 郭 松 长 ” 刘 耀 文 ” 曲 湘 勇 

(1， 湖 南 农业 大 学 动物 科学 技术 学 院 ， 长 沙 410128; 2. 湖南 冀 禽 安全 生产 协同 创新 中 心 ， 长 沙 410128) 
摘 要: 鹅 肥 肝 与 鱼子 给 、 松 露 被 西方 人 誉 为 世界 三 大 美食 ， 其 所 富 含 的 不 饱和 脂肪 酸 、 亚 
酸 、 卵 磷脂 等 对 软化 血管 、 降 低 血 脂 、 预 防 心 脑 血 管 疾病 的 发 生 有 上 共有 重要 保健 作用 。 本 文 
主要 综述 悉 肝 脏 脂肪 变性 及 鹅 肥 肝 形成 的 分 子 保护 机 制 , 为 笋 肥 肝 性 状 分 子 选 育 提供 理论 依 
据 ， 也 为 研究 人 类 的 非 酒精 性 脂肪 肝 疾 病 提 供 重要 参考 。 

KRE: RJE: 肝脏 脂肪 变性 ， 保 护 机 制 


ae 


中 图 分 类 号 : S835 文献 标识 码 : 文章 编号 : 
= 在 自然 环境 下 ， 一 些 时 生 鱼 类 在 泗 游 前 和 鸟 类 在 迁徙 前 ， 为 了 满足 长 途 跋涉 的 能 量 储 
& 备 需求 ， 会 在 短期 内 大 量 进食 ， 使 多 余 脂 肪 沉积 在 肝脏 而 形成 脂肪 肝 ， 长途 迁徙 后 ， 肝 脏 中 
z TBD BUR REIF RA SIE RICA, HENIE, PA RR EMR, ROA 
= HSK AEA SAVE, HARE, HEEB IZA eh PEAR SHE 
N 肝 或 鸭 肥 肝 ) HE, TERRA SS AT SAL Pra PAE EAP, P, E 
co 酒精 性 脂肪 肝 疾 病 (non-alcoholic fatty liver disease, NAFLD) 的 高 发 病 率 使 其 成 为 近 20 年 
= SR BUD FEAR AE BET IZ EFA, SERS ILS PE HE A NAFLD 
~ 的 人 类 或 哺乳 动物 血清 中 酶 活性 相似 , 但 不 同 的 是 鹅 肝 脏 发 生 严 重 脂 肪 变性 后 不 会 产生 明显 


的 病理 症状 , 表明 鹅 肝脏 与 人 类 或 哺乳 动物 肝脏 脂肪 沉积 机 理 有 着 相似 性 , 又 有 其 特殊 性 只 。 
因此 ,本 文 以 急 肝 脏 脂 肪 变性 为 切入 点 , 主要 综述 殷 肝 脏 脂 肪 变性 及 和 切 肥 肝 形 成 的 分 子 保护 


= 机 制 ， 为 我 国 肥 肝 鹅 遗 传 育 种 工作 提供 理论 依据 ， 也 为 研究 人 类 或 哺乳 动物 NAFLD 提供 理 
论 参考 。 


1 鹅 肝 脏 脂肪 变性 的 机 理 

目前 关于 悉 肥 肝 形 成 机 理 的 研究 主要 集中 在 “一 次 打击 ”阶段 ， 即 葡萄 糖 过 量 摄 入 到 单 
纯 性 脂肪 肝 形 成 阶段 ， 这 也 是 哺乳 动物 NAFLD 的 发 病 基础 。 其 主要 机 理 是 ， 鹅 在 填 饲 高 能 
饲料 后 ， 肝 脏 中 合成 脂肪 酸 原 料 ( 葡 萄 糖 》 大 量 增加 ， 生 成 的 甘油 三 酯 含量 远 超过 载 脂 和 蛋白 
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的 运输 能 力 ， 并 且 生 成 的 脂肪 酸 远 超过 通过 B- 氧 化 降解 的 脂肪 酸 ， 造 成 脂肪 在 肝脏 中 大 量 积 
累 ， 使 肝 细胞 增 大 并 增殖 ， 形 成 比 正常 肝脏 重 5~10 倍 的 脂肪 肝 钼 。 因 此 ， 人 们 普遍 认为 鹅 
肥 肝 的 形成 主要 是 由 于 脂肪 合成 、 脂 蛋白 转运 以 及 脂肪 酸 B- 氧 化 三 者 之 间 的 正常 生理 平衡 遭 
到 破坏 四 。 这 一 过 程 与 内 质 网 应 激 (endoplasmic reticulum stress，ERS)、 胰 岛 素 抵抗 (insulin 
resistance，JIR) 和 肝 细 胞 生长 与 增殖 等 密切 相关 [31。 研 究 发 现 ， 了 及 在 NAFLD 的 发 生 过 程 
发 挥 着 重要 作用 , 而 ERS 能 有 效 的 促进 IR 发 生 , 造成 脂肪 在 肝脏 中 异常 沉积 形成 脂肪 肝 中 。 
Geng SUF pf RG EEF AY FE SOLER, 发 现 填 饲 能 引起 IR 的 发 生 , EERTE E A E N 


标记 基因 葡 欧 糖 调节 和 蛋白 78 (glucose regulated protein 78, Grp78) ) 和 X- 盒 结合 蛋白 1 (X-box 


binding protein 1, Xbp1) 的 mRNA 水 平 下 调 ， 脂 肪 酸 去 饱和 酶 基因 家 族 Fads) 中 Fads1, 
Fads2 和 Fads6 的 mRNA 水 平 上 调 ， 表 明 在 填 饲 过 程 中 鹅 肝脏 并 没有 发 生 ERS， 这 种 现象 
可 能 是 由 于 Fadsl, Fads2 和 Fads6 的 mRNA 上 调 作 用 ， 但 填 饲 可 以 诱导 IR 和 脂肪 肝 ， 并 
且 是 ERS 非 依赖 性 的 ， 说 明 忽 可 能 存在 其 他 机 制 诱导 IR 和 脂肪 肝 的 发 生 。 哺 乳 动物 脂肪 以 
饱和 脂肪 酸 (saturated fatty acid, SFA ) 为 主 , 而 鹅 肝 脏 中 脂肪 主要 是 不 饱和 脂肪 酸 (unsaturated 
fatty acid, USFA) ， 有 研究 发 现 SFA 会 诱导 ERS FIR, USFA 会 抑制 SFA 的 诱导 作用 [1， 
这 是 鹅 与 哺乳 动物 肝脏 脂肪 沉积 “一 次 打击 阶段 主要 区 别 之 一 ， 由 此 可 推断 ,ERS 抑制 在 鹅 
肥 肝 形成 过 程 中 可 能 具有 一 定 的 保护 作用 (23。 牧 在 短期 内 填 饲 ， 其 肝脏 急剧 增 大 ,说 明 鹅 肝 
脏 细胞 具有 很 强 的 生长 和 增殖 能 力 。Wei 等 (3 用 不 同 浓度 的 葡萄 糖 (0、5、25、35 mmol/L) 
对 鹅 原 代 肝 细胞 进行 48 h 体外 培养 后 发 现 ， 葡萄 糖 组 殷 肝 细胞 中 DNA 含量 、 细 胞 周期 的 增 
殖 指数 〈proliferous index，PI〉、 细 胞 周期 蛋白 D(Cyclin D) 和 细胞 周期 蛋白 依靠 性 激酶 
抑制 剂 p21 蛋白 含量 和 mRNA 表达 量 都 增加 ， 说 明和 葡萄 糖 可 能 是 通过 激活 Cyclin D 家 族 和 
p21 蛋白 来 促进 忽 原 代 肝 细胞 的 生长 和 增殖 09。 并 且 ， 低 浓度 葡萄 糖 (0 和 5 mmol/L) 对 肝 
细胞 增殖 影响 不 明显 ， 高 浓度 葡萄 糖 (25 和 30 mmol/L) 能 显著 促进 肝 细 胞 增殖 ， 由 此 可 见 ， 
鹅 原 代 肝 细胞 对 葡萄 糖 具有 较 强 的 耐 受 性 。 有 研究 发 现 , 一 定 浓度 的 胰岛 素 也 能 促进 肝 细 胞 
的 生长 ， 并 且 能 协同 葡萄 糖 提高 肝 细 胞 活性 ， 但 胰岛 素 浓度 过 高 会 导致 肝 细胞 产生 R, (E 
肝 细 胞 对 胰岛 素 的 敏感 性 降低 从 而 抑制 肝 细 胞 的 生长 上 19。 

近年 来 ， 随 着 分 子 生 物 学 技术 的 发 展 ， 通 过 寻找 与 肝脏 脂肪 代谢 密切 相关 的 基因 来 研 
究 忽 肥 肝 形成 的 机 理 也 取得 了 一 定 的 进展 。Lu 等 采用 第 2 代 高 通 量 测序 技术 首次 发 布 了 
家 鹅 全 基因 组 数据 ， 从 基因 组 层面 初步 发 现 瘦 素 leptin，lep) 基因 缺失 可 能 是 我 肥 肝 形成 
的 重要 原因 。Zhu 等 0 用 抑制 性 消减 杂交 试验 筛选 鹅 正 常 与 填 饲 情况 下 肥 肝 中 差异 表达 基 
因 ， 发 现 硬 脂 酰 辅酶 A 脱 饱和 酶 1 (stearoyl CoA desat urease 1, SCD1) 基因 表达 水 平 显著 
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上 升 ， 可 能 是 通过 固 醇 调节 元 件 结合 蛋白 1c Csterolregulatoryelemen-tbindingprotein-1c, 
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SREBP-1c) 的 调控 来 促进 肝脏 的 脂肪 合成 。Osman 等 (9 用 60 d HIERAW 19 d FRI, H 
饲 殷 肝脏 中 线粒体 相关 基因 表达 水 平 显著 上 升 , 而 这 一 研究 结论 与 在 串 有 NAFLD 的 哺乳 动 
物 肝脏 中 正好 相反 ， 可 能 原因 是 SPA 会 增加 细胞 的 氧化 应 激 、 凋 亡 和 线粒体 功能 障碍 ， 而 
USFA 可 以 抑制 SFA 诱导 的 这 些 副作用 。 为 了 进一步 研究 鹅 肥 肝 的 形成 机 理 ，Chen 等 P9 通 
过 小 RNA(microRNA, miRNA) 测 序 第 选 正 常 组 和 填 饲 组 笋 肥 肝 中 差异 表达 miRNA, RIRS 
肥 肝 中 aan-miR-222 和 aan-miR-203a RIK EW, aan-miR-30d, aan-miR-125b-5p 和 

aan-miR-146a-5p 表达 下 调 ， 这 些 miRNA 可 能 是 鹅 肥 肝 形 成 过 程 中 的 关键 调控 因子 。Zhang 
等 RI 研究 发 现 ，miR-122 在 鹅 肝脏 中 表达 量 非常 高 ， 填 饲 后 miR-122 表达 下 调 ， 醛 缩 酶 B 
(aldolase B, ALDOB) 和 M2- 型 丙酮 酸 激酶 2 (M2 isoform of pyruvate kinase, PKM2) 基 


因 也 下 调 ，miR-122 与 ALDOB 和 PKM2 之 间 存 在 显著 的 调控 作用 ， 推 测 ALDOB 和 PKM2 

能 是 miR-122 的 靶 基 因 。 将 鹅 肥 肝 形成 相关 miRNA 及 其 靶 基 因 结 合 在 一 起 ， 形 成 一 个 网 

络 整 体 ,， 又 从 一 个 全 新 的 层面 对 筷 肥 肝 形 成 机 理 进行 研究 。 一 个 基因 的 表达 受 其 他 基因 的 影 

响 , 而 这 个 基因 又 影响 着 其 他 基因 的 表达 , 这 种 相互 影响 相互 制约 的 关系 构成 了 复杂 的 基因 

表达 网 络 调控 , 因此 ， 关 于 鹅 肥 肝 形成 的 分 子 机 理 还 有 待 进一步 研究 ， 这 不 仅 有 利于 畜牧 业 
食品 型 肥 肝 的 生产 ， 也 为 人 类 NAFLD 的 治疗 提供 了 新 思路 。 

2 ”和 忽 肥 肝 形成 的 分 子 保护 机 制 

在 哺乳 动物 NAFLD 形成 过 程 中 ， 氧 化 应 激 和 脂 质 过 氧化 是 NAFLD 受到 “二 次 打击 "或 

者 “多 重 打击 ”后 进一步 发 展 的 2 个 重要 因素 ， 也 是 单纯 性 脂肪 肝 发 展 为 非 酒精 性 脂肪 肝炎 

(nonalcoholic steatohepatitis, NASH) 甚至 是 肝 硬 化 和 肝癌 的 关键 步 台 P21。 而 鹅 肝 在 受到 “一 

l RF E ERRA AREK TE AA H T AE, Wi RSAT EE i 5 E a e F EE D e 

= 方面 存在 其 特殊 机 制 。 

2.1 脂 联 素 (adiponectin，ADQ) KARIKA SZAT RS ME TE BG PRE H 

脂 联 素 是 由 脂肪 组 织 分 泌 的 一 种 细胞 因子 ， 脂 联 素 受 体 包含 脂 联 素 受 体 1 和 2 

(adiponectin receptor 1 and 2, Adipor1/2) 2 种 亚 型 ， 脂 联 素 及 其 受 体 在 肝 组 织 《〈 或 肝 细 胞 ) 

中 具有 抗 炎 、 胰 岛 素 增 敏 和 抗 凋 亡 作用 2。 炎 症 反应 是 人 类 和 哺乳 动物 从 脂肪 变性 发 展 为 

脂肪 性 肝炎 的 关键 步骤 ， 大 量 研究 表明 ,在 患 有 NAFLD 的 人 类 或 哺乳 动物 肝脏 中 炎症 标记 

基因 肿瘤 坏死 因子 -a (tumor necrosis factor-a, TNF-a.) mRNA 表达 水 平 显 著 上 升 ， 肝 及 中 

Adiporl/2 及 血液 和 腹部 脂肪 组 织 中 脂 联 素 水 平 显著 下 降 R5], 而 在 肥 肝 和 忽 上 的 研究 恰好 相反 ， 

Geng 等 PC9 对 70 日 龄 朗 德 公 笋 进行 为 期 19 d 填 饲 后 发 现 ， 填 饲 组 鹅 肝脏 中 炎症 相关 基因 

mRNA 表达 水 平 显 著 下 降 ，Adipor1/2 mRNA 表达 水 平 显著 上 升 ， 且 Adipor2 mRNA 表达 水 


z| 


di 


平 显著 高 于 Adiporl, Adipor2 蛋白 含量 也 显著 增加 ， 这 与 Ramachandran 等 2 的 研究 结果 相 
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一 致 。 除 此 之 外 ， 有 研究 发 现 ，4qiporl/2 在 肝脏 中 大 量 表达 可 阻 断 由 SFA 诱导 的 炎症 反应 
R28291。 由 此 可 见 ， 牧 在 填 饲 后 并 没有 明显 的 病理 损伤 ， 可 能 原因 是 脂 联 素 与 脂 联 素 受 体 结合 
后 ， 能 有 效 地 激活 神经 酰胺 酶 分 解 神经 酰胺 。 神 经 酰胺 作为 促 炎 信号 神经 鞘 脂 类 可 促进 抗 炎 
因子 的 分 小 ， 进 而 对 鹅 肥 肝 的 形成 起 到 保护 作用 。 炎 症 反 应 和 ERS 一样， 都 会 促进 体内 发 
生 芒 。 在 鹅 肥 肝 形 成 过 程 中 ， 炎 症 反 应 受到 抑制 也 进一步 说 明 鹅 在 肝脏 脂肪 沉积 过 程 中 得 
到 了 保护 。Xu 等 BW 用 8~10 周 龄 的 ob/ob 老鼠 建 模 后 发 现 ， 外 源 性 脂 联 素 降低 肝 肿 大 ， 消 耗 
脂肪 的 积累 ， 降 低 肝 脏 TNF-a mRNA 的 表达 及 血浆 丙 氨 酸 转氨酶 活性 。 综 上 所 述 ， 脂 联 素 
受 体 作为 执 肥 肝 形成 过 程 中 的 保护 成 分 ， 能 有 效 的 防止 鹅 肝 脏 受 到 “二 次 打击 ”， 因 此， 推测 
脂 联 素 在 治疗 人 类 和 哺乳 动物 的 NAFLD 中 也 具有 重要 作用 ， 其 可 成 为 NAFLD 的 潜在 新 型 
治疗 方法 。 
2. 2 抑制 补体 系统 对 鹅 肥 肝 形 成 的 保护 作用 

补体 系统 是 指 存在 于 人 和 动物 血清 或 体液 中 的 补体 固有 成 分 、 补 体 调节 蛋白 和 补体 受 


CO 体 ， 其 中 80%~90% 在 肝脏 中 合成 。 在 正常 生理 条 件 下 ， 多 数 补体 成 分 以 非 活化 形式 存在 ， 

S 当 宿 主 进行 防御 和 炎症 应 答 时 , AMA EE ABE. ZEA BR ET FE ACE, 脂肪 肝 的 形 
= 成 会 导致 补体 固有 成 分 的 表达 显著 增加 , WOT Be BR NCHA AMEE | BOIS MU TY A RCH H D F BS 
00 ERLI, FEAGIE HT EMIT FEAHL, AMAR RA Sl, eG HERR NAFLD 的 哺乳 动 


物 肝脏 中 的 表达 恰好 相反 。Liu 等 6B3 通 过 对 65 日 龄 朗 德 鹅 进行 为 期 19 d 填 饲 后 发 现 ， 填 饲 
组 鹅 肝脏 中 补体 标记 基因 补体 3 (C3) 、 补 体 4 (C4) 和 补体 5 CCS) mRNA 表达 水 平 显 著 
下 降 ,并且 与 肠 道 中 乳酸 杆菌 数量 呈 负 相关 。 为 了 进一步 探讨 乳酸 菌 与 补体 成 分 之 间 的 关系 ， 
用 5 和 8 mmol/L 的 乳酸 处 理 鹅 原 代 肝 细胞 ,结果 显示 ,乳酸 组 鹅 肝 细 胞 中 补体 标记 基因 C5 
mRNA 和 乍 白 的 表达 水 平 显著 下 降 ， 与 之 相关 的 炎症 因子 TNF-a mRNA 表达 水 平 也 显著 下 
降 。 因此 , 可 以 推断 乳酸 菌 的 代谢 产物 乳酸 是 通过 抑制 C5 的 表达 进而 抑制 补体 系统 的 表达 ， 
在 鹅 肥 肝 的 形成 过 程 中 起 到 了 保护 作用 。 乳酸 菌 的 保护 作用 在 哺乳 动物 的 NAFLD 中 有 相似 
的 研究 结论 B4353。 刘 龙 等 69 对 70 日 龄 朗 德 公 鹅 进行 为 期 19 d 填 饲 后 发 现 ， 填 饲 组 鹅 肝 脏 中 
补体 受 体 1 Ccomplement receptor 1, CR1) mRNA 表达 水 平 显著 上 升 ， 这 是 目前 为 止 在 鹅 肥 
肝 所 有 差异 表达 补体 基因 中 筛选 的 唯一 上 调 的 补体 基因 。 为 了 进一步 验证 这 一 结果 , 用 不 同 
浓度 的 葡萄 糖 (25、50、100 mmol/L) 、 胰 岛 素 (25. 50, 100 mmol/L) 、 棕 榈 酸 (0.25, 


0.50 mmol/L) 和 油 酸 (0.125, 0.250, 0.500 mmol/L) 处 理 忽 原 代 肝 细胞 ， 结 果 发 现 油 酸 和 
25 mmol/L 葡萄 糖 可 以 显著 诱导 CRI 的 表达 ， 而 胰岛 素 处 理 无 显著 效果 ，0.50 mmol/L PA 
酸 处 理 还 有 一 定 的 抑制 作用 ， 因 此 ， 可 以 推断 在 殷 肥 肝 形 成 过 程 中 补体 受 体 基 因 CR1 表达 
上 调 可 能 原因 是 油 酸 和 葡萄 糖水 平 升 高 导致 的 。 目前 , 关于 补体 系统 在 鹅 肥 肝 形成 中 的 作用 
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和 机 制 研究 还 较 少 ， 进 一 步 研究 可 为 哺乳 动物 NAFLD 的 治疗 提供 新 方法 。 
2. 3 肠 道 微生物 对 鹅 肥 肝 形 成 的 保护 作用 
肝脏 和 胃 肠 道 在 解剖 和 功能 上 有 着 密切 联系 ， 共 同 组 成 消化 系统 整体 。 自 1998 年 
Marshall 提出 “ 肠 - 肝 轴 ” 学 说 以 来 ， 肝 肠 互 作 关系 已 成 为 当今 疾病 方面 的 研究 热点 87。 人 和 
动物 肠 道内 定植 有 大 量 微 生物 ， 有 研究 发 现 ,哺乳 动物 NAFLD 的 发 生 与 肠 道 菌 群 密切 相关 
B8391。 杨 林 辉 等 (9 通过 对 NASH 患者 肠 道 菌 群 的 研究 发 现 ，NASH 患者 中 肠 道 菌 群 菌 种 多 
样 性 无 明显 变化 , 但 是 双 歧 杆菌 和 乳 杆 菌 数 量 明显 减少 , 肠 杆菌 和 肠 球 菌 数量 明显 增加 ， 这 
与 Nielsen 等 和 Cotillard 等 中 的 研究 结果 相 一 致 。 由 此 可 见 ， 肠 道 菌 群 失衡 和 有 益 菌 减 少 
可 能 是 造成 NAFLD WEERA. ILEN NAFLD 的 特殊 模型 ， 可 增 大 5~10 倍 而 不 发 
生 明显 的 病理 症状 , 近年 来 ,有 研究 证 实 肠 道 微生物 在 鹅 肥 肝 形成 过 程 中 具有 保护 作用 。 间 
龙 等 SJ 对 70 日 龄 朗 德 殷 进 行为 期 19 d 填 饲 后 发 现 ， 与 对 照 组 相 比 ， 填 饲 组 在 属 水 平 上 空肠 
和 盲肠 菌 群 丰 度 都 显著 增加 ,乳酸菌 的 含量 也 显著 增加 。Guo 等 的 研究 发 现 , 乳酸 菌 发 醇 产 
物 在 一 定 程度 上 能 够 抑制 胆固醇 合成 酶 的 作用 ， 进 而 抑制 血液 中 胆固醇 水 平 ， 除 此 之 外 , 肠 
道 有 益 菌 还 能 通过 干扰 胆 盐 的 循环 促进 类 便 中 胆固醇 排泄 的 , 这 从 另 一 方面 可 以 抑制 NASH 
发 生 。 短 链 脂 肪 酸 (short-chain fatty acids, SCFA) 是 肠 道 微生物 的 主要 代谢 产物 ， 在 填 饲 
AGS SCFA 主要 是 丁 酸 ， 且 丁 酸 含量 与 对 照 组 相 比 显 著 增 加 B3， 因 此 ， 初 步 推断 丁 酸 可 
能 是 笋 肥 肝 形成 过 程 中 的 保护 成 分 。 
3 小结 与 展望 
鹅 肥 肝 富 含 USFA、 亚 油 酸 和 卵 磷脂 等 ， 在 降低 血脂 、 软 化 血管 、 延 组 衰老 和 预防 心 脑 
管 疾 病 等 方面 具有 重要 保健 功效 。 目 前 ,， 随 着 生物 学 技术 的 不 断 发 展 ， 关 于 鹅 肥 肝 形 成 机 
理 的 研究 从 生理 水 平 发 展 到 基因 组 和 转录 组 水 平 , 取得 了 较 大 进步 。 但 由 于 鹅 肥 肝 的 形成 是 
一 个 相对 复杂 的 过 程 ， 当 前 对 关键 基因 之 间 相 互 作 用 的 研究 几乎 空白 , 因此 ,关于 肝脏 脂肪 
变性 的 分 子 机理 还 有 待 深 入 研究 。 近 年 来 ， 随 着 人 们 生活 水 平 的 不 断 提 高 ， 生 活 方式 和 饮食 
结构 的 不 断 变化 ， 人 类 NAFLD 的 发 生 率 显著 上 升 ， 现 已 发 展 为 威胁 人 类 健康 的 三 大 肝病 之 
一 。 鹅 肥 肝 的 形成 与 哺乳 动物 NAFLD 的 发 生 有 着 相似 性 和 特殊 性 ， 因 此 ， 可 作为 一 种 新 型 
动物 模型 用 来 研究 非 酒精 性 脂肪 肝 的 形成 机 制 及 预防 措施 ， 为 治疗 人 类 或 哺乳 动物 的 
NAFLD 提供 重要 参考 和 借鉴 。 
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Research Progress of Molecular Protective Mechanism of Hepatic Steatosis and Foie Gras 
Formation 
LIU Xu!* GUO Songchang!? LIU Yaowen!? QU Xiangyong!** 
(1. College of Animal Science and Technology, Hunan Agricultural University, Changsha 410128, 
China; 2. Hunan Co-Innovation Center of Animal Production Safety, Changsha 410128, China) 
Abstract: Foie gras, caviar and truffe are known as the top three of life’s greatest delicacies called 
by the Westerners. The main components of foie gras, such as unsaturated fatty acid, linoleic acid, 
lecithin, play an important role in softening blood vessels, reducing blood lipid and preventing 
cardiovascular and cerebrovascular diseases. In this paper, the process involving hepatic steatosis 
and the molecular protective mechanism of foie gras formation are briefly reviewed. We aim at 
summarizing the theoretical progress on the molecular breeding of foie gras traits, and providing 


valuable reference for studies on nonalcoholic fatty liver disease of human. 
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